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RESUMO 
Introdução: A medida do 1° limiar ventilatório (LV1) permite a individualização das 
zonas funcionais de treinamento cardiorrespiratório e a predição de saúde e desempenho 
físico em algumas modalidades esportivas. No entanto o alto custo operacional torna essa 
medida inacessível à grande parte da população. Assim, o limiar de variabilidade da 
frequência cardíaca (LVFC) surge como uma alternativa prática e de baixo para a 
estimativa do LV1 a partir do registro dos intervalos R-R durante um teste de esforço 
incremental. Entretanto, a validade do LVFC ainda precisa ser confirmada em mulheres, 
sendo também necessário investigar potenciais fatores que possam influenciar a 
concordância entre o LVFC e o LV1. Objetivos: Avaliar a concordância entre o LVFC e 
o LV1 em mulheres submetidas a um teste incremental cardiopulmonar máximo e 
investigar os possíveis efeitos do perfil antropométrico, nível de aptidão 
cardiorrespiratória e grau de modulação cardiovagal das participantes sobre a 
concordância entre as técnicas. Métodos: 61 mulheres foram submetidas ao teste 
incremental cardiopulmonar máximo, em esteira rolante, onde as varáveis ventilatórias e 
a dinâmica cardiovagal foram continuamente analisadas. O LV1 foi identificado a partir 
da inflexão do equivalente ventilatório do oxigênio sem aumento recíproco do 
equivalente ventilatório de CO2, e o LVFC foi determinado a partir da estabilização do 
índice SD1 da Plotagem de Poincaré avaliada por 4 diferentes critérios: inspeção visual 
(LVFCVisual), Dmax (LVFCDmax), 1° estágio com valores de SD1 < 3ms (LVFC3ms) e 
estágio em que as duas variações subsequentes do SD1 foram inferiores a 1 ms 
(LVFC1ms). As comparações entre o LV1 e os diferentes métodos de determinação do 
LVFC foram realizadas por meio do teste t dependente (p < 0,05) e a concordância entre 
as técnicas analisada por meio do método de Bland-Altman. Resultados: Não foram 
observadas diferenças entre as cargas correspondentes às diferentes técnicas de 
determinação do LVFC e o LV1 (p > 0,05), exceto para LVFC1ms (p= 0,01). Quanto à 
análise de concordância, foram observados os seguintes desfechos [viés (limites de 
concordância)]: LVFCVisual: -0,09 (-1,6 a 1,4), LVFCDmax: -0,09 (-1,6 a 1,4), LVFC3ms: -
0,01 (-2,1 a 2,1) e LVFC1ms: 0,42 (-1,8 a 2,7). Os limites de concordância foram menores 
em participantes com alta aptidão cardiorrespiratória e maior grau de modulação 
cardiovagal, mas sem efeitos consistentes do IMC. Conclusão: A concordância entre o 
LVFC e o LV1 é dependente do método utilizado para a identificação da estabilização do 
índice SD1, com valores mais promissores identificados para os métodos LVFCVisual e 
LVFCDmax. Por fim, a concordância entre as técnicas é mais promissora em mulheres com 
alto grau modulação vagal sobre o coração e nível de aptidão cardiorrespiratória. 
Palavras-chave: Limiar anaeróbio; sistema nervoso autônomo; teste de esforço; frequência 
cardíaca.  
 
 
ABSTRACT 
Introduction: The measurement of the 1st ventilatory threshold (LV1) allows the 
individualization of the functional areas of cardiorespiratory training and the prediction of health 
and physical performance in some sports. However, the high operational cost makes this measure 
inaccessible to a large part of the population. Thus, the heart rate variability threshold (LVFC) 
emerges as a practical and low-cost alternative for estimating LV1 from the record of R-R intervals 
during an incremental exercise test. However, the validity of the LVFC still needs to be confirmed 
in women, and it is also necessary to investigate potential factors that may influence the agreement 
between the LVFC and the LV1.  Objectives: To evaluate the agreement between the LVFC and 
the LV1 in women submitted to a maximum incremental cardiopulmonary test and to investigate 
the possible effects of the anthropometric profile, level of cardiorespiratory fitness, and degree of 
cardiovascular modulation of those evaluated on the agreement between the techniques. 
Methods: 61 women were submitted to the maximum incremental cardiopulmonary test on a 
treadmill, where the ventilatory variables and cardiovascular dynamics were continuously 
analyzed. LV1 was identified from the inflection of the oxygen ventilatory equivalent without a 
reciprocal increase in the ventilatory equivalent of CO2. The LVFC was determined from the 
stabilization of the SD1 index of the Poincaré plot evaluated by 4 different criteria: visual 
inspection (LVFCVisual), Dmax (LVFCDmax), 1st stage with SD1 values <3ms (LVFC3ms), and stage 
where the two subsequent variations of SD1 were less than 1 ms (LVFC1ms). The comparisons 
between LV1 and the different methods of determining the LVFC were performed using the 
dependent t-test (p <0.05). The agreement between the techniques was analyzed using the Bland-
Altman method. Results: There were no differences between the loads corresponding to the 
different techniques for determining LVFC and LV1 (p> 0.05), except for LVFC1ms (p = 0.01). As 
for the analysis of agreement, the following outcomes were observed [bias (limits of agreement)]: 
LVFCVisual: -0.09 (-1.6 to 1.4), LVFCDmax: -0.09 (-1.6 to 1.4), LVFC3ms: -0.01 (-2.1 to 2.1) and 
LVFC1ms: 0.42 (-1.8 to 2.7). The limits of agreement were lower in participants with high 
cardiorespiratory fitness and a higher degree of cardiovagal modulation, but without consistent 
effects of BMI. Conclusion: The agreement between the LVFC and LV1 is dependent on the 
method used to identify the stabilization of the SD1 index, with the LVFCVisual and LVFCDmax 
methods being more promising than the others. Finally, the techniques' agreement is more 
promising in women with a high degree of vagal modulation over the heart and level of 
cardiorespiratory fitness. 
Keywords:  Anaerobic threshold; autonomic nervous system; exercise test; heart rate. 
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1 INTRODUÇÃO 
 Os estudos clássicos conduzidos por Karlman Wasserman a partir da década de 
60 se tornaram marcos históricos da fisiologia cardiopulmonar aplicada ao esforço físico.  
Nesse período, foi proposto por Wasserman e colaboradores que o limiar anaeróbio 
(LAn), entendido como “a intensidade a partir da qual a produção aeróbia de energia é 
suplementada por fontes anaeróbias”, poderia ser identificado a partir de medidas 
ventilatórias obtidas durante um teste de esforço incremental (WASSERMAN, 1986; 
WASSERMAN et al., 1973; WASSERMAN; MCILROY, 1964). De fato, tal hipótese foi 
confirmada em 1964 quando Wasserman e McIlroy observaram que o aumento da acidose 
metabólica era acompanhado de uma inflexão na razão de trocas respiratórias durante o 
teste de esforço cardiopulmonar (TEC) (WASSERMAN; MCILROY, 1964), fenômeno 
comumente identificado como “limiar ventilatório (LV1)” na literatura contemporânea 
(LECLERC, 2017; QUEIROZ et al., 2018).  
Atualmente, a determinação do LAn por meio do LV1, intensidade em que se 
observa um aumento desproporcional da produção de dióxido de carbono (CO2) em 
relação ao consumo de oxigênio (V̇O2) (WASSERMAN; MCILROY, 1964), ainda é 
considerada uma das estratégias mais promissoras para a avaliação da capacidade aeróbia 
em diferentes condições clínicas, além de consistir em uma poderosa ferramenta 
prognóstica no cenário das doenças cardiovasculares (LECLERC, 2017; TSAI et al., 
2018). Como exemplo, em um recente trabalho publicado por Tsai et al. (2018), o V̇O2 
correspondente ao LV1 revelou-se um importante preditor de desfechos cardiovasculares 
negativos em pacientes com insuficiência cardíaca submetidos à transplante de coração. 
Assim, a identificação do LAn transcende a abordagem diagnóstica funcional e surge 
como uma poderosa ferramenta de avaliação do prognóstico cardiovascular no ambiente 
clínico-cardiológico. 
Em uma perspectiva metabólica, a identificação do LV1 permite uma prescrição 
de exercícios individualizada, tarefa difícil quando percentuais de frequência cardíaca 
(FC) máxima (FCmax) ou do V̇O2 máximo (V̇O2max) são utilizados para esse objetivo 
(MANN; LAMBERTS; LAMBERT, 2013; WOLPERN et al., 2015). Nesse sentido, dois 
indivíduos submetidos a uma sessão de treinamento com intensidades correspondentes ao 
mesmo percentual do V̇O2max ou da FCmax podem estar sob predomínio de zonas 
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metabólicas completamente distintas (HANSEN et al., 2019; MANN; LAMBERTS; 
LAMBERT, 2013; PYMER et al., 2019). 
Além da prescrição de exercícios, o LV1 tem se mostrado uma atraente ferramenta 
prognóstica de desempenho físico em algumas modalidades esportivas (BORSZCZ et al., 
2018; DELLAGRANA et al., 2015). Dellagrana et al. (2015), demonstraram que a 
intensidade correspondente ao LV1 pode explicar 40% da performance em uma prova de 
corrida de 5km em homens jovens. Corroborando os achados de Dellagrana et al. (2015), 
Borsczc et al. (2018) observaram correlações de 0,61 e 0,78 entre a intensidade 
correspondente ao LV1 e o desempenho no ciclismo em provas de 20 e 60 minutos, 
respectivamente. Em conjunto, esses achados indicam que a determinação do LV1 pode 
ser uma ótima alternativa para a prescrição do exercício, gerenciamento das adaptações 
induzidas pelo treinamento e para a predição da performance esportiva.   
Entretanto, embora a identificação do LV1 por meio de um TEC seja altamente 
atraente e relevante, o custo envolvido com os recursos laboratoriais e a necessidade de 
mão de obra especializada para a condução do exame podem tornar a identificação desse 
parâmetro metabólico inacessível à grande parte da população, especialmente em países 
mais pobres. Nesse contexto, o limiar de variabilidade da frequência cardíaca (LVFC) 
surge como uma alternativa válida (QUEIROZ et al., 2018; TULPPO et al., 1996; 
VASCONCELLOS et al., 2015), reprodutível (CANDIDO et al., 2015; CRUZ et al., 
2017) e de baixo custo para a estimativa das cargas correspondentes ao LAn, além de 
fornecer informações importantes acerca da dinâmica autonômica durante o exercício 
(TULPPO et al., 1996, 1998). Quanto ao custo operacional da medida, o LVFC pode ser 
analisado por meio de diferentes monitores de FC associados à aplicativos de celulares 
ou softwares de acesso livre (TARVAINEN et al., 2014), o que torna essa ferramenta 
mais atraente do ponto de vista financeiro e logístico quando comparada ao LV1. 
Em uma abordagem neurofisiológica, o LVFC reflete a intensidade do exercício 
em que se observa uma estabilidade da atividade parassimpática, avaliada por meio da 
variabilidade da FC (VFC), mesmo diante do aumento da intensidade do esforço 
(TULPPO et al., 1996). Em um contexto prático, a concordância entre o LVFC e o LV1 
foi confirmada por vários autores, que comumente recomendam a utilização dessa 
ferramenta para a discriminação da intensidade do exercício e gerenciamento das 
adaptações crônicas induzidas pelo treinamento sobre a capacidade aeróbia (AZEVEDO 
et al., 2014; GOMES; MOLINA, 2014; KARAPETIAN et al., 2012; KARAPETIAN; 
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ENGELS; GRETEBECK, 2008; QUEIROZ et al., 2018; SALES et al., 2011; SHIRAISHI 
et al., 2018; VASCONCELLOS et al., 2015).     
Por outro lado, apesar da validade do LVFC para estimativa do LV1 ter sido 
confirmada por diferentes autores, algumas questões permanecem obscuras. Primeiro, é 
importante destacar que os estudos que avaliaram a concordância entre o LVFC e 
diferentes indicadores do LAn foram delineados a partir de amostras compostas somente 
por homens  (COTTIN et al., 2006; QUEIROZ et al., 2018) ou homens e mulheres 
(KARAPETIAN et al., 2012; KARAPETIAN; ENGELS; GRETEBECK, 2008; 
LEPRÊTRE et al., 2013; SALES et al., 2011; SHIRAISHI et al., 2018) compondo o 
mesmo grupo amostral. Devido às diferenças autonômicas existentes entre homens e 
mulheres (KOENIG; THAYER, 2016) e às flutuações autonômicas que acompanham as 
diferentes fases do ciclo menstrual (BRAR; SINGH; KUMAR, 2015), torna-se necessário 
investigar a validade do LVFC como um indicador do LAn em um grupo amostral 
composto exclusivamente por mulheres.  
Outro ponto que merece atenção é que grande parte dos trabalhos que avaliou a 
validade do LVFC adotou o cicloergômetro como instrumento para induzir o estresse 
físico (COTTIN et al., 2006; KARAPETIAN et al., 2012; KARAPETIAN; ENGELS; 
GRETEBECK, 2008; LEPRÊTRE et al., 2013; MANKOWSKI et al., 2017; QUEIROZ 
et al., 2018). Visto que a magnitude das respostas cardiovasculares e metabólicas é 
dependente do ergômetro utilizado durante o teste de esforço (CUNHA et al., 2014; 
MILLET; VLECK; BENTLEY, 2009), o conhecimento acerca da validade do LVFC 
determinado por meio de outros ergômetros pode contribuir substancialmente para o 
avanço do conhecimento no campo da ergometria. 
Por fim, tem sido demonstrado pela comunidade científica que o comportamento 
autonômico cardíaco pode ser influenciado pelo nível de aptidão cardiorrespiratória 
(CHANG et al., 2019; PORTO et al., 2019) e adiposidade corporal (CHANG et al., 2019; 
XIONG; CHEN; ZHU, 2014). Assim, é importante conhecer como e em que magnitude 
essas variáveis podem influenciar o grau de concordância entre o LVFC e o LV1. 
Ademais, visto que o LVFC é investigado a partir da redução da atividade vagal sobre o 
coração ao longo do teste de esforço incremental (TULPPO et al., 1996), é possível que 
a concordância entre o LVFC e o LV1 esteja parcialmente na dependência do grau de 
modulação parassimpática prévio ao esforço.  
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A partir do exposto, o objetivo do presente estudo foi investigar a concordância 
entre o LVFC e o LV1 em mulheres aparentemente jovens submetidas a um TEC máximo 
conduzido em esteira rolante. 
. Como objetivos secundários, foram investigados os possíveis impactos do nível 
de aptidão cardiorrespiratória, grau de modulação cardiovagal e do índice de massa 
corporal (IMC) sobre a concordância entre os limiares.  
2 REFERENCIAL TEÓRICO 
Para uma melhor compreensão dos eventos fisiológicos investigados, bem como 
a relação entre os mesmos, uma breve descrição do LAn, LLac, LV1 e LVFC está 
disponível a seguir. 
2.1 Lactato, Limiar de lactato e Limiar anaeróbio  
 O lactato e o ácido lático, subprodutos do metabolismo glicolítico, foram 
descobertos em 1780 por Carl Wilhelm Scheele (1742-1786) em amostras de soro de leite, 
sendo o ácido lático conhecido inicialmente como “o ácido do leite”. Posteriormente, foi 
observado que a restrição e o aumento da disponibilidade de oxigênio (também 
descoberto por Scheele), aumentava e reduzia a disponibilidade de lactato, 
respectivamente, fenômeno conhecido como “Pasteur Effect”. Assim, por muitos anos 
acreditou-se que a restrição de oxigênio era uma “conditio sine qua non” para o aumento 
do lactato muscular e sanguíneo (FERGUSON et al., 2018).   
 Nessa mesma linha de raciocínio, tem sido demonstrado nas últimas décadas que 
o aumento da atividade contrátil muscular é acompanhado da redução da pressão 
intracelular de oxigênio e o recíproco aumento do lactato sanguíneo, reforçando a teoria 
de uma relação causal entre os dois eventos (FERGUSON et al., 2018). Assim, a “oferta 
inadequada de oxigênio” em uma determinada intensidade de esforço físico foi a base 
teórica para o surgimento do termo “LAn”, descrito por Wasserman e McIlroy (1964). 
Após a primeira descrição do LAn em 1964 como “o consumo de oxigênio a partir do 
qual ocorre um aumento abrupto da razão de trocas respiratórias durante um teste de 
esforço incremental” (WASSERMAN; MCILROY, 1964), seu conceito foi refinado e 
novamente apresentado por Wasserman et al. (1973) como “o nível de trabalho ou 
consumo de oxigênio imediatamente abaixo daquele em que a acidose metabólica e as 
mudanças associadas nas trocas gasosas ocorrem”.  
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 Na década seguinte, Karlman Wasserman publicou um artigo de revisão onde 
aspectos conceituais, fisiológicos e metodológicos sobre a análise e interpretação do LAn 
foram abordados (WASSERMAN, 1986). Nessa publicação, o LAn foi conceituado como 
“o nível de exercício em que a produção aeróbia de energia é suplementada por 
mecanismos anaeróbios” e os seguintes mecanismos foram propostos para explicar esse 
fenômeno: 
a) Disponibilidade de oxigênio insuficiente para manter a produção mitocondrial de 
energia; 
b) Desequilíbrio entre a demanda e oferta de oxigênio (demanda maior que oferta), 
aumentando assim a atividade glicolítica.  
Posteriormente, possíveis mecanismos causais para o aumento do lactato durante o 
esforço incremental foram apresentados e criticados por Wasserman e colaboradores na 
obra “Principles of Exercise Testing and Interpretation”, onde os autores destacam a 
redução crítica da pressão parcial de oxigênio (PO2) (15 a 20 mmHg) nos capilares 
musculares como o estímulo primário para o aumento da lactacidemia (WASSERMAN, 
1986).  
A hipótese da PO2 crítica está de acordo com o “Pasteur effect” previamente descrito, 
onde o aumento e redução da disponibilidade de oxigênio resultam em alterações 
inversamente proporcionais dos níveis plasmáticos de lactato sanguíneo. Do ponto de 
vista fisiológico, uma PO2 insuficiente para favorecer a difusão do oxigênio através dos 
capilares, sarcolema e, por fim, membrana mitocondrial pode comprometer a fosforilação 
oxidativa e aumentar a demanda anaeróbia para a produção de energia (WASSERMAN 
et al., 1973, 1999). 
Adicionalmente, o aumento da relação lactato/piruvato na intensidade 
correspondente ao LAn sugere uma inflexão da lactacidemia como consequência de uma 
alteração no estado redox celular. Segundo essa teoria, a redução da disponibilidade 
mitocondrial de oxigênio resulta em limitação do transporte de prótons provenientes do 
NADH citosólico para a matriz mitocondrial. Como consequência, o piruvato 
citoplasmático oxida o NADH no citoplasma e é convertido em lactato (WASSERMAN, 
1986).   
Contudo, apesar da indiscutível contribuição do grupo do Dr. Wasserman para o 
desenvolvimento do conhecimento no campo da fisiologia do exercício, a relação causal 
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entre a redução da oferta de oxigênio e o aumento dos níveis intracelulares e plasmáticos 
de lactato tem sido questionada por diversos autores e permanece como alvo atual de 
debate na comunidade científica (FERGUSON et al., 2018; HALL et al., 2016; POOLE 
et al., 2020). 
 Um dos pontos críticos que sugere a inadequação do termo “LAn” é o fato de 
que, embora a PO2 intracelular sofra uma redução substancial com o aumento da atividade 
muscular, tal redução parece não ser suficiente para interromper a fosforilação oxidativa 
e, consequentemente, caracterizar uma condição metabólica anaeróbia (FERGUSON et 
al., 2018; POOLE et al., 2020).  
Com a refutação da hipótese de uma “pressão parcial crítica de oxigênio”, outras 
teorias emergiram na literatura para explicar o aumento dos níveis de lactato em esforços 
físicos de alta intensidade. Dentre elas podemos destacar (FERGUSON et al., 2018; 
HALL et al., 2016; POOLE et al., 2020): 
a) Um desequilíbrio entre as taxas de produção e remoção do lactato nos 
tecidos gliconeogênicos; 
b) O aumento substancial do recrutamento de fibras glicolíticas (Tipo II) em 
alta intensidade; 
c) Hiperatividade simpática e aumento das atividades glicogenolítica e 
glicolítica, resultando no aumento da produção de lactato; 
d) Saturação da capacidade mitocondrial de oxidar o piruvato.  
Apesar das explicações fisiológicas “alternativas” para o aumento da produção de 
lactato em exercícios de alta intensidade, é importante destacar que: 
a) Apesar do termo proposto por Wasserman em suas publicações (LAn), o 
mesmo não se posicionou diretamente a favor de um estado anaeróbio para 
explicar o limiar, e sim como uma intensidade onde a produção aeróbia de 
energia não é suficiente para atender a demanda; 
b) A redução da pressão parcial de oxigênio parece sim influenciar o aumento da 
produção de lactado mesmo sem uma privação total desse gás. Nesse sentido, 
uma redução da disponibilidade de oxigênio tecidual pode promover um 
aumento na atividade glicolítica por potencializar a liberação de catecolaminas 
e aumentar a relação ADP-Pi/ATP (FERGUSON et al., 2018). Assim, fica 
claro que a redução da disponibilidade de oxigênio (não necessariamente um 
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estado de anóxia) pode contribuir, mas não ser uma condição indispensável 
para o aumento da taxa de produção de lactato. 
c) A possibilidade de aumento da produção de lactato em virtude de um 
desequilíbrio entre produção e remoção de lactato também foi descrita por 
Wasserman (1986), apesar de não ter sido apontada como motivadora primária 
do aumento da lactacidemia.    
Considerando os diferentes potenciais mecanismos relacionados ao acúmulo de 
lactato, a hipótese multifatorial parece ser uma abordagem mais apropriada para descrever 
esse fenômeno. Quanto aos aspectos conceituais, apesar do termo “LAn” ser considerado 
inapropriado por grandes nomes da fisiologia do exercício, o mesmo tem sido adotado por 
décadas e continua inserido na literatura atual.  
2.2 Limiares ventilatórios 
Durante um teste de esforço incremental, ocorre um aumento progressivo da 
ventilação (V̇e), do V̇O2 e da produção de CO2 (V̇CO2) como resultado do comando 
central, aumento da extração periférica de oxigênio, aumento da acidose metabólica e 
aumento da frequência de disparos de aferentes periféricos para o centro respiratório, 
localizado no bulbo (BRUCE, 2017; FORSTER; HAOUZI; DEMPSEY, 2012).  
A partir da análise individual ou da conjectura dessas variáveis é possível fazer 
inferências robustas acerca da eficiência ventilatória durante o esforço progressivo 
(LECLERC, 2017; MEZZANI, 2017). Assim, seja no cenário clínico ou esportivo, o 
conhecimento acerca da dinâmica dessas variáveis durante as diferentes fases do TEC é 
de extrema importância e está descrita abaixo.  
2.3 Cinética do ?̇?O2 e ?̇?CO2 durante o esforço incremental 
Conforme pode ser observado na figura 1a, na fase inicial do teste de esforço 
incremental ocorre um aumento proporcional do V̇O2 e V̇CO2 em relação à carga de 
trabalho. Em aproximadamente 65% do V̇O2max, ocorre um aumento do V̇CO2 
desproporcional ao aumento do V̇O2, fenômeno utilizado como referência para 
identificação do LAn (LECLERC, 2017; MEZZANI, 2017; WASSERMAN; MCILROY, 
1964). Classicamente, foi proposto por Wasserman et al. (1986) que o aumento da relação 
V̇CO2/V̇O2 é resultado do tamponamento do “ácido lático” pelo bicarbonato, o que resulta 
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no aumento da produção de CO2 e assim justifica a utilização da inflexão do V̇CO2 em 
relação ao V̇O2 como critério para determinação do LAn (Método V-Slope).  
2.4 Cinética dos equivalentes ventilatórios durante o esforço incremental 
 Os equivalentes ventilatórios de oxigênio (V̇e/V̇O2) e de CO2 (V̇e/V̇CO2) refletem 
a razão entre a V̇e e o V̇O2 e a razão entre a V̇e e a produção de CO2, respectivamente. Na 
fase inicial do teste incremental ocorre comumente uma redução dos equivalentes 
ventilatórios, conforme pode ser observado na figura 1b. Em aproximadamente 65% do 
V̇O2max, ocorre um aumento do V̇e/V̇O2 sem aumento significativo do V̇e/V̇CO2, o que 
indica uma redução da eficiência ventilatória para o consumo de oxigênio com 
manutenção da eficiência ventilatória para a liberação de CO2 (tamponamento 
isocápnico) (WASSERMAN, 1986). Considerando os ensaios pioneiros de Wasserman e 
colaboradores, o aumento desproporcional da ventilação em relação ao V̇O2 tem sido 
justificado pelo aumento do CO2 proveniente do tamponamento do H
+ por bicarbonato, o 
qual atravessa a barreira hematoencefálica e estimula indiretamente os quimioceptores 
centrais (PERONNET; AGUILANIU, 2006; WASSERMAN, 1986). Dessa forma, o 
ponto de inflexão do V̇e/V̇O2 também é utilizado como referência para identificação do 
LAn (WASSERMAN, 1986). 
 
Figura 1. Cinéticas do ?̇?O2, ?̇?CO2 (a) e seus respectivos equivalentes ventilatórios (b) 
durante o teste de esforço máximo em uma das participantes do estudo. As setas indicam 
a intensidade correspondente ao primeiro limiar ventilatório. 
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2.5 Controvérsias em relação às bases fisiológicas propostas por Wasserman e 
colaboradores 
Da mesma forma que para a teoria do PO2 crítico, o aumento do CO2 como 
resultado do tamponamento de “ácido lático” também tem sido criticado na literatura 
científica e os principais alvos de questionamentos são (PERONNET; AGUILANIU, 
2006): 
a) O bicarbonato não é o principal tampão do H+ no músculo esquelético, 
respondendo por apenas aproximadamente 25% do tamponamento total;  
b) O aumento do lactato sanguíneo não é proporcional à redução de bicarbonato, 
conforme proposto por Wasserman; 
c)  O transporte de lactato do músculo para o sangue ocorre por cotransporte com 
H+ (Monocarboxylate transportes-MCT1-MCT4), e não por antiporte com 
bicarbonato; 
d)  O tamponamento por bicarbonato no músculo não altera significativamente 
as concentrações plasmáticas de CO2; 
e) O V̇CO2 não representa fielmente o fluxo pulmonar de CO2; 
f) Mudanças na ventilação durante o exercício promovem aumento no CO2 
expirado (mesmo sem aumento recíproco da produção de CO2); 
Além das considerações acima, uma das evidências mais contundentes contra a 
teoria proposta por Wasserman é a presença da inflexão ventilatória em pacientes com 
doença de McArdle, condição onde a incapacidade de produção de lactato ocorre por 
deficiência da enzima fosforilase (HAGBERG et al., 1982). Em conjunto, essas 
evidências revelam que, embora a discussão sobre os mecanismos responsáveis pelo 
LAn/LLac/LV1 seja antiga, a descrição bioquímica e fisiológica desses eventos permanece 
como alvo atual de debate e necessita ser continuamente investigada pela ciência 
contemporânea.  
2.6 Existe uma explicação concreta para inflexão ventilatória durante o exercício? 
 De acordo com as discussões apresentadas na literatura nos últimos anos, os 
mecanismos responsáveis pela inclinação da rampa ventilatória continuam controversos 
e pouco conclusivos.  
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“Até o presente momento não existem explicações abrangentes para o controle 
da ventilação em resposta ao exercício abaixo ou acima do LV1”. (PERONNET; 
AGUILANIU, 2006).  
“…um único estímulo ou uma combinação de estímulos que expliquem 
convicentemente e inteiramente a hiperpnéia ainda não foi identificado”. (FORSTER; 
HAOUZI; DEMPSEY, 2012) 
“...os mecanismos de controle ventilatório durante o exercício permanecem 
misteriosos desde o século passado aos dias atuais”. (BRUCE, 2017). 
Talvez, um dos pontos que explique a dificuldade de se identificar um mecanismo 
ou conjunto de mecanismos que expliquem o aumento desproporcional da ventilação em 
intensidade correspondente ao LV1 seja a possível redundância do sistema. De acordo 
com a teoria da redundância, ao “silenciar” uma possível variável independente (ex. 
inibição dos quimioceptores), outra variável independente pode assumir ou aumentar sua 
participação no controle ventilatório (BRUCE, 2017). Dessa forma, os mecanismos 
responsáveis pelo controle ventilatório em diferentes fases do exercício permanecem 
como potenciais alvos de investigação para os próximos anos.  
Além da redundância, é importante destacar que a intensidade correspondente ao 
LAn é caracterizada por alterações fisiológicas sistêmicas, relativamente coordenadas, 
que envolvem uma interação entre os sistemas cardiovascular, respiratório, endócrino, 
muscular e nervoso (SALES et al., 2019), o que torna ainda mais complexa a busca por 
uma explicação “ipso facto” para o LAn. 
2.7 LV1 e sua aplicação no cenário da avaliação clínica e funcional 
 Apesar dos mecanismos fisiológicos relacionados ao LV1 permanecerem 
obscuros, sua aplicação nos cenários clínico e da prescrição de exercícios físicos tem sido 
amplamente confirmada. Nesse sentido, tem sido demonstrado que o alcance precoce do 
LV1 em um teste de esforço progressivo está associado a prognósticos pós-operatórios 
negativos em pacientes com câncer colorretal (WEST et al., 2016) e insuficiência cardíaca 
(TSAI et al., 2018), além de permitir a estratificação de pacientes com insuficiência 
cardíaca por estágio da doença e identificar potenciais prioridades para transplante 
cardíaco (GITT et al., 2002). Dessa forma, a identificação do LV1 surge como uma 
alternativa mais segura e tolerável para estratificação de risco em relação ao V̇O2max no 
ambiente clínico (GITT et al., 2002). 
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 No que se refere à prescrição do exercício cardiorrespiratório, a determinação da 
carga de treinamento baseada no LV1 tem se mostrado promissora para o aprimoramento 
da capacidade aeróbia e de outros marcadores de saúde cardiovascular em diferentes 
populações (NEUFELD et al., 2019; WEATHERWAX et al., 2018). Ademais, diante da 
hiperatividade simpática observada após o LAn (DICKHUTH et al., 1999), a carga 
correspondente ao LAn pode ser vista como um critério de segurança cardiovascular, 
visto que o aumento dos níveis plasmáticos de catecolaminas e a sinérgica redução da 
atividade parassimpática podem aumentar o risco de arritmias cardíacas em indivíduos 
vulneráveis (LAI; YU; JIANG, 2019; NG, 2014) .  
 Quanto ao prognóstico esportivo, foi recentemente demonstrado que a intensidade 
correspondente ao LV1 está positivamente correlacionada ao desempenho de ciclistas em 
tarefas de média (20 minutos; r= 0.67) e longa (60 minutos; r=0.82) duração (BORSZCZ 
et al., 2018). Na corrida, a intensidade correspondente ao LV1 também tem sido 
positivamente correlacionada ao desempenho em tarefas de curta (5km) e longa (65km) 
durações (FORNASIERO et al., 2018). Assim, a identificação do LV1 pode ser vista como 
uma estratégia interessante para treinadores e atletas, permitindo especificidade nas 
cargas de treinamento e a predição de performance em diferentes modalidades esportivas.   
   
2.8 Controle autonômico cardíaco durante um teste de esforço incremental 
 O coração é um órgão predominantemente muscular em que as atividades 
cronotrópica, inotrópica, dromotrópica e lusitrópica estão sob o controle primário do 
sistema nervoso autônomo. Tal controle é mediado principalmente por fibras simpáticas 
e parassimpáticas provenientes do centro cardiovascular, localizado no bulbo, que integra 
informações centrais e periféricas para ajustar apropriadamente a atividade cardíaca de 
acordo com a demanda funcional e metabólica (SHAFFER; MCCRATY; ZERR, 2014; 
THOMAS, 2011). 
 As fibras parassimpáticas inervam principalmente o nodo sinusal, o nodo 
atrioventricular e o miocárdio atrial, com limitada influência sobre os ventrículos. Dessa 
forma, a atividade parassimpática controla a frequência cardíaca e a condutibilidade do 
nodo atrioventricular, mas exerce pouca influência funcional sobre o desempenho dos 
ventrículos. De forma específica, as fibras parassimpáticas pós-ganglionares liberam 
acetilcolina em seus terminais axônicos, neurotransmissor que se liga predominantemente 
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a receptores muscarínicos do tipo 2 no coração, e promove a hiperpolarização dos nodos 
sinoatrial e atrioventricular, resultando em uma rápida redução da frequência cardíaca e 
da condutibilidade atrioventricular (THOMAS, 2011). 
 Por outro lado, as fibras do sistema simpático inervam o nodo sinoatrial, o nodo 
atrioventricular e todo o miocárdio. Assim, a atividade simpática é capaz de modular 
todas as propriedades eletrofisiológicas do coração. Após a liberação de noradrenalina e 
adrenalina pelos terminais simpáticos pós-ganglionares, esses neurotransmissores se 
ligam principalmente a receptores β-1 no coração e promovem o aumento do 
cronotropismo, inotropismo, lusitropismo e dromotropismo cardíacos (THOMAS, 2011). 
Dessa forma, fica evidente que o balanço entre as atividades simpática e parassimpática 
é o agente determinante da resposta cardíaca frente a diferentes condições fisiológicas. 
 Durante um teste de esforço incremental, ocorre uma gradual redução da atividade 
parassimpática e um sinérgico aumento da atividade simpática sobre o sistema 
cardiovascular, o que permite o ajuste do débito cardíaco e da resistência vascular 
periférica de acordo com a demanda metabólica tecidual (MICHAEL; GRAHAM; 
DAVIS, 2017). Tem sido proposto que tal adaptação neural ocorre a partir da 
convergência orquestrada de estímulos centrais e periféricos sobre o núcleo do trato 
solitário, localizado no bulbo, o qual funciona como um gestor da atividade autonômica 
sobre o sistema cardiovascular (MICHAEL; GRAHAM; DAVIS, 2017).  
Ainda sobre a dinâmica autonômica durante um teste de esforço progressivo, é 
importante destacar que a cinética dos sistemas simpático e parassimpático não é linear 
(Figura 2). Quanto ao componente parassimpático, ocorre uma gradual redução da 
atividade parassimpática sobre o coração seguida de sua estabilização em intensidade 
próxima ao LAn (CRUZ et al., 2019a; TULPPO et al., 1996). Em contrapartida, a fase 
inicial do esforço progressivo é caracterizada por um aumento discreto da atividade 
simpática cardíaca, com um aumento substancial dessa atividade ocorrendo a partir do 
LAn (DICKHUTH et al., 1999). Assim, as intensidades correspondentes aos pontos de 
depressão parassimpática ou inflexão da atividade simpática durante um teste de esforço 
incremental têm sido interpretadas como importantes indicadoras do LAn (DICKHUTH 
et al., 1999; GOMES; MOLINA, 2014; QUEIROZ et al., 2018; SHIRAISHI et al., 2018). 
Em oposição aos ajustes autonômicos observados durante o esforço progressivo, 
o período de recuperação pós-exercício é caracterizado por uma reativação da atividade 
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parassimpática e pela retirada da atividade simpática sobre o coração (Figura 2). Tem sido 
proposto que, no período de recuperação, a súbita redução do comando central, associada 
à redução das aferências periféricas reduz o ponto de operação barorreflexa e suas 
atuações diretas sobre o centro cardiovascular, o que resulta em uma rápida reativação 
vagal sobre o coração (MICHAEL; GRAHAM; DAVIS, 2017). Na sequência, conforme 
elegantemente demonstrado por bloqueio farmacológico, a gradual reativação 
parassimpática (fase lenta) e a retirada da atividade simpática atuam sinergicamente para 
o retorno da FC aos níveis de repouso (IMAI et al., 1994). 
2.9 Diferenças sexuais na resposta autonômica ao exercício 
 Conforme exposto em uma recente revisão de literatura (SMITH et al., 2019), 
mulheres em idade reprodutiva apresentam respostas cardiovasculares e autonômicas 
atenuadas comparativamente a homens da mesma faixa etária. Especificamente, foi 
identificada uma resposta menos expressiva da atividade nervosa simpática, da FC e da 
PA em mulheres, além de um menor estresse metabólico muscular durante o exercício. 
 Tal diferença parece resultar de uma menor atividade dos aferentes dos tipos III e 
IV em mulheres durante o exercício (SMITH et al., 2019). Os aferentes musculares do 
tipo III estão localizados primariamente na camada vascular adventícia e são estimulados 
principalmente por estresse mecânico, enquanto os aferentes musculares do tipo IV são 
estimulados primariamente pelo estresse metabólico resultante da demanda energética 
muscular (KAUFMAN et al., 1983). Quando estimulados, os aferentes dos tipos III e IV 
estimulam o centro cardiovascular, localizado no bulbo, o que resulta no aumento da 
atividade simpática e redução da atividade parassimpática sobre o coração, aumentando 
o débito cardíaco e da resistência vascular periférica. Assim, a menor ativação 
mecanorreflexa e metaborreflexa observada em mulheres pode explicar, ao menos em 
parte, o menor estresse cardiovascular ao exercício observado nessa população (SMITH 
et al., 2019). 
 Além das diferenças relacionadas à responsividade mecanorreflexa e 
metaborreflexa ao esforço físico, foi previamente demonstrado que a infusão de 
catecolaminas resulta em aumentos mais expressivos na resistência vascular periférica de 
mulheres (HART et al., 2011). Nesse mesmo estudo, foi demonstrado que o bloqueio dos 
receptores vasculares β-adrenérgicos (vasodilatadores) elimina as diferenças sexuais 
quanto ao efeito vasoconstritor das catecolaminas, sugerindo que a maior resposta 
22 
 
vasodilatadora β-adrenérgica em mulheres suprime parcialmente a atividade 
vasoconstritora α-adrenérgica nessa população. Apesar dos mecanismos não serem 
completamente conhecidos, a maior sensibilidade β-adrenérgica em mulheres tem sido 
potencialmente atribuída ao estrogênio (HART et al., 2011). Diante das informações 
acima descritas, torna-se metodologicamente adequado que estudos delineados com o 
objetivo de investigar as respostas autonômicas ao exercício segmentem os grupos 
amostrais de acordo com o sexo dos participantes, abordagem que tem sido comumente 
negligenciada nos estudos sobre LVFC.  
 
Figura 2. Ilustração da dinâmica autonômica cardíaca durante e após um teste de esforço 
incremental. Imagem elaborada pelos autores. 
 
2.10 Variabilidade da Frequência Cardíaca durante um teste de esforço incremental 
 A VFC reflete as oscilações temporais entre ciclos cardíacos consecutivos e está 
na dependência primária das flutuações autonômicas sobre o coração (SHAFFER; 
MCCRATY; ZERR, 2014). A partir dos registros dos intervalos R-R (iRR), vários 
procedimentos matemáticos podem ser realizados e dar origem aos chamados “índices da 
VFC”, sendo os temporais, espectrais e a Plotagem de Poincaré os índices 
tradicionalmente adotados pela comunidade científica para avaliação da modulação 
autonômica cardíaca (CRUZ et al., 2019a, 2019b; FERREIRA; ZANESCO, 2016; 
ROLIM et al., 2018; SHAFFER; MCCRATY; ZERR, 2014).   
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 Diante da necessidade de uma condição estacionária para a análise dos índices 
temporais e espectrais, os índices extraídos da Plotagem de Poincaré (Figura 3) surgem 
como uma alternativa válida (TULPPO et al., 1996) e reprodutível (CRUZ et al., 2017) 
para avaliação do comportamento autonômico durante o exercício progressivo. Na 
Plotagem de Poincaré, a dispersão dos pontos perpendiculares à linha de identidade 
representa a VFC batimento a batimento (índice SD1) e a dispersão dos pontos ao longo 
da linha de identidade representa a variabilidade de longa duração (índice SD2), 
representando, respectivamente, as atuações vagal e simpatovagal sobre o coração 
(TULPPO et al., 1996).  
Durante um teste de esforço incremental, ocorre uma redução gradual do índice 
SD1, seguida de uma estabilização desse marcador em aproximadamente 60-70% do 
V̇O2max (Figura 4). Conforme previamente confirmado por bloqueio farmacológico 
(TULPPO et al., 1996), o ponto de estabilização do índice SD1 durante o teste de esforço 
progressivo representa a estabilização da atividade parassimpática sobre o coração e tem 
sido descrito na literatura como um válido indicador do LAn em diferentes populações 
(KARAPETIAN et al., 2012; QUEIROZ et al., 2018; RAMOS-CAMPO et al., 2016; 
SALES et al., 2011; SHIRAISHI et al., 2018; TULPPO et al., 1996, 1998; 
VASCONCELLOS et al., 2015). 
Especificamente, tem sido demonstrada uma boa concordância entre o LVFC, 
determinado por diferentes índices da VFC, e o LV1 e/ou LLac (KARAPETIAN et al., 
2012; QUEIROZ et al., 2018; SALES et al., 2011; SHIRAISHI et al., 2018; 
VASCONCELLOS et al., 2015). Por outro lado, conforme exposto na justificativa do 
presente estudo, tal concordância precisa ser investigada em mulheres com diferentes 
padrões antropométricos, níveis de aptidão cardiorrespiratória e graus de modulação 
cardiovagal previamente ao esforço. 
2.11 Limiar de VFC e LV1 
  Apesar dos mecanismos responsáveis pela inflexão ventilatória ou pela depressão 
parassimpática durante o esforço incremental ainda não serem inteiramente conhecidos, 
já é bem estabelecido que os controles cardiovascular e respiratório recebem estímulos 
comuns provenientes de diferentes agentes centrais e periféricos (BRUCE, 2017; 
MICHAEL; GRAHAM; DAVIS, 2017; SALES et al., 2019). Adicionalmente, já é bem 
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documentada a interação direta entre os centros respiratório e cardiovascular no tronco 
cerebral (YASUMA E HAYANO, 2004). 
 Durante o exercício, o comando central e as aferências periféricas provenientes de 
aferentes articulares/musculares estimulam simultaneamente o centro respiratório, 
promovendo o aumento da ventilação, e o centro cardiovascular, resultando em depressão 
parassimpática e aumento da atividade simpática sobre o sistema cardiovascular 
(BRUCE, 2017; MICHAEL; GRAHAM; DAVIS, 2017; SALES et al., 2019). 
Considerando a intensidade correspondente aos limiares, é possível que a intensidade de 
ocorrência da estabilização parassimpática sobre o coração (LVFC) seja acompanhada de 
um estado de hiperatividade simpática sobre esse órgão, o que simultaneamente pode 
atuar como um estímulo para a inflexão ventilatória nessa condição. Dessa forma, é 
possível que a intensidade de ocorrência da depressão parassimpática (LVFC) se 
aproxime do ponto em que se observa a inflexão ventilatória durante o exercício (LV1), o 
que tornam fisiologicamente plausíveis os objetivos do presente estudo. 
3 OBJETIVOS  
3.1 Objetivo geral 
Investigar a concordância entre o limiar de variabilidade da frequência cardíaca e 
o primeiro limiar ventilatório em mulheres aparentemente saudáveis submetidas a um 
teste cardiopulmonar máximo conduzido em esteira rolante.  
3.2 Objetivos específicos 
I. Verificar a concordância entre 4 métodos de determinação do limiar de 
variabilidade da frequência cardíaca e o primeiro limiar ventilatório em mulheres 
jovens avaliadas em esteira rolante; 
II. Verificar a influência do V̇O2max, do IMC e do grau de modulação cardiovagal no 
início do teste de esforço sobre a concordância entre o primeiro limiar ventilatório 
e o limiar de variabilidade da frequência cardíaca. 
4 HIPÓTESES 
Considerando as propostas do presente estudo adotamos: 
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I. A hipótese de que o nível de concordância entre os métodos de determinação 
dos limiares é independente do nível de aptidão cardiorrespiratória, avaliada 
por meio do V̇O2max; 
II.  A hipótese de que maior concordância entre os diferentes métodos de 
determinação dos limiares será observada em mulheres eutróficas 
comparativamente às mulheres com sobrepeso; 
III.  A hipótese de que a magnitude da concordância entre os diferentes métodos 
de determinação dos limiares é dependente do grau de modulação cardiovagal 
previamente ao esforço. 
5 MATERIAIS E MÉTODOS 
Trata-se de um estudo metodológico conduzido com 61 mulheres com diferentes 
níveis de atividade física e idade entre 20 e 35 anos. Para ingressar no estudo, as 
voluntárias deveriam apresentar valores normais de pressão arterial sistólica (PAS), 
pressão arterial diastólica (PAD), IMC > 18,5 kg/m2 e < 29,9 kg/m2 e estarem sob uso de 
contraceptivos orais. Como critérios de exclusão foram adotados: ausência de ritmo 
sinusal, presença de limitação ortopédica que inviabilizava a realização do teste de 
esforço, solicitação de interrupção do esforço antes do alcance dos critérios previamente 
estabelecidos (seção 5.3) ou adoção de qualquer tratamento medicamentoso ao longo da 
coleta de dados (seis participantes foram excluídas do estudo).  
As voluntárias foram orientadas a não praticar exercícios físicos 48 horas antes 
dos testes e a, no dia do teste, não fazerem uso de substâncias estimulantes (café, chá, 
refrigerante, energéticos, dentre outros) que pudessem alterar o status funcional 
autonômico cardíaco. 
5.1 Delineamento experimental 
Todos os testes foram realizados no laboratório de fisiologia do exercício da 
Faculdade de Educação Física da Universidade de Brasília, em ambiente calmo e com 
temperatura controlada (~22°C). Após assinarem o termo de consentimento livre e 
esclarecido, de acordo com a resolução nº 466/2012 do Conselho Nacional de Saúde, as 
voluntárias foram orientadas a responder a uma anamnese compreendendo história 
clínica, bem como a identificação dos hábitos de vida e fatores influenciadores das 
variáveis estudadas, como tabagismo, uso de medicamentos e consumo de bebidas 
alcoólicas.  
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Após a investigação sobre os hábitos de vida, as voluntárias foram submetidas à 
avaliação antropométrica, que compreendeu a medida da massa corporal (Balança da 
marca Filizzola®, Brasil), estatura (Estadiômetro acoplado à balança), circunferência 
abdominal (Fita antropométrica da marca Sanny®, Brasil) e a medida das dobras 
cutâneas. As dobras cutâneas mensuradas foram a axilar média, peitoral, triciptal, 
subescapular, abdominal, suprailíaca e coxa medial (JACKSON; POLLOCK; WARD, 
1980). A densidade corporal foi estimada a partir da fórmula de Jackson, Pollock e Ward 
(1980) e o percentual de gordura (PG%) foi estimado de acordo com a fórmula de Siri 
(SIRI, 1956).   
5.2 Avaliação das variáveis fisiológicas em repouso 
 Após 10 minutos em repouso na posição supina foram realizadas as medidas de 
FC e pressão arterial de forma sistematizada. A frequência cardíaca foi monitorada por 
meio de um frequencímetro da marca Polar®, modelo RS800 (HERNANDO et al., 2018). 
A pressão arterial foi mensurada por método oscilométrico, utilizando um equipamento 
clínico profissional da marca Omron® (CHEN et al., 2017). As medidas da pressão 
arterial foram realizadas em duplicata, e em caso de diferenças superiores a 5 mmHg, 
uma terceira medida era realizada. A média entre as duas medidas mais próximas foi 
calculada e utilizada para caracterizar a pressão arterial da participante.  
 Adicionalmente, foi realizado um registro eletrocardiográfico de 12 derivações 
na posição supina com o objetivo de confirmar a presença de ritmo sinusal nas 
participantes do estudo, fenômeno observado a partir da identificação de ondas P 
positivas nas derivações D1, D2 e aVF (PASTORE et al., 2016).  
5.3 Teste de esforço cardiopulmonar 
Após 15 minutos em repouso, as participantes foram submetidas a um teste 
cardiopulmonar máximo (TCM) em esteira rolante (Imbrasport ATL®). O protocolo 
consistiu em um período de aquecimento, em velocidade correspondente a 3 km/h com 
duração de três minutos, seguido de incrementos de 0.5 km/h a cada 30 segundos. A 
inclinação da esteira foi mantida em 2.5% ao longo de todo o teste, o qual foi interrompido 
por fadiga voluntária, mesmo diante do encorajamento para a continuidade do esforço.  
O teste de esforço foi considerado máximo quando ao menos 3 dos seguintes 
critérios foram identificados (ACSM, 2010): 
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1) Fadiga voluntária; 
2) Percepção subjetiva de esforço >17 (Escala de Borg 6-20 pontos); 
3) Quociente respiratório > 1.1; 
4) Alcance de FC > a 90% da FC máxima predita por meio da idade; 
5) Platô do V̇O2 (Aumento < 150 ml.min-1) mesmo diante do incremento da 
carga 
A análise da dinâmica ventilatória foi realizada por meio de um analisador de 
gases da marca CORTEX®  (Metalyzer 3B– Metsoft- Biophysik, Leipzip, Germany). 
5.4 Identificação do limiar ventilatório 
O LV1 foi identificado por dois pesquisadores independentes a partir da análise da 
cinética dos equivalentes ventilatórios (WASSERMAN, 1986). Especificamente, o LV1 
foi definido como a intensidade do exercício em que se observou o aumento do 
equivalente ventilatório de oxigênio (V̇e/V̇O2) sem o aumento recíproco do equivalente 
ventilatório de dióxido de carbono (V̇e/V̇CO2). A intensidade correspondente ao LV1, 
determinada pelos equivalentes ventilatórios, foi confirmada a partir da concordância 
com ao menos um dos seguintes critérios (WASSERMAN, 1986): 
1) Aumento exponencial da V̇e em função da carga de exercício - ponto de inflexão 
da curva ventilatória;  
2) Aumento exponencial da produção de dióxido de carbono.  
5.5 Identificação do limiar de variabilidade da frequência cardíaca  
Durante o teste incremental, os iRR foram registrados de forma contínua por meio 
de um frequencímetro da marca Polar®, modelo RS800 (HERNANDO et al., 2018; 
WILLIAMS et al., 2016). Após obtidas as séries temporais de iRR, os tacogramas 
passaram por inspeção visual e, posteriormente, batimentos artefatos foram excluídos de 
forma manual ou automaticamente. 
A remoção automática de artefatos foi realizada utilizando o software Kubios 
(Versão 3.1, Universidade de Eastern, Finlândia), adotando a técnica de limiares, que 
consiste na seleção de iRR com diferenças de 0,45s (filtro muito baixo), 0,35s (filtro 
baixo), 0,25s (filtro médio), 0,15s (filtro forte) e 0,05s (filtro muito forte) em relação à 
média de iRR (TARVAINEN et al., 2014). A seleção do limiar foi realizada de acordo 
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com a característica do tacograma, considerando para extração do artefato aquele capaz 
de removê-lo sem comprometer os iRR válidos.  
Quando a filtragem automática não foi capaz de remover o artefato sem 
comprometer os iRR válidos, os batimentos espúrios foram manualmente removidos do 
arquivo original. Destaca-se ainda que quando os artefatos somaram mais de 1% do 
número total de iRR os dados da participante foram excluídos da análise (TULPPO et al., 
1996).  
O status autonômico das participantes no início do teste incremental foi 
investigado a partir da análise do índice SD1 da Plotagem de Poicaré (Figura 3), que 
representa a dispersão dos pontos perpendiculares à linha de identidade e reflete a 
atividade parassimpática sobre o coração (TULPPO et al., 1996), calculado a partir de um 
segmento de 60 segundos de iRR obtido no último minuto da fase de aquecimento.  
Visto que diferentes critérios de determinação do LVFC podem estimar a 
depressão parassimpática em diferentes intensidades de esforço (Cruz et al., 2019), a 
identificação do LVFC foi realizada a partir da análise da estabilização do índice SD1 
durante o TEC a partir de 4 diferentes critérios (Figura 4a): 
Método visual (LVFCVisual): Obtido a partir da inspeção gráfica visual e 
considerada como a intensidade a partir da qual não se observa redução significativa do 
índice SD1 da plotagem de Poincaré, mesmo diante do aumento da intensidade do esforço 
(CANDIDO et al., 2015); 
Método Dmax (LVFCDmax): Para identificação do LVFCDmax, foi criada uma 
linha de tendência (ajuste polinomial de terceira ordem) representativa dos valores do 
SD1 plotados a cada estágio, e uma linha reta conectando os valores inicial e final do 
índice SD1. O LVFCDmax foi definido como o ponto de maior distância (Dmax) entre a 
linha de tendência e a linha reta (CANDIDO et al., 2015);  
SD1 < 3ms (LVFC<3ms): Definido como a intensidade correspondente ao primeiro 
estágio do teste incremental a apresentar valores do índice SD1 < 3ms (QUEIROZ et al., 
2018); 
SD1 <1ms (LVFC<1ms): Definido como a intensidade a partir da qual não foram 
observadas variações do índice SD1 superiores a 1ms em dois estágios consecutivos 
(MOUROT et al., 2012). 
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 Figura 3.  Representação dos índices SD1 (linha vermelha) e SD2 (linha verde) da 
plotagem de Poincaré. Dados obtidos a partir do registro dos intervalos R-R de uma das 
participantes do presente estudo. 
                        
 
6 ANÁLISE ESTATÍSTICA 
A normalidade dos dados foi confirmada por meio do teste de Shapiro-Wilk.  
Dessa forma, a estatística descritiva foi representada por meio dos valores de média e 
desvio padrão e a comparação entre os diferentes métodos de análise do LVFC e o LV1 
foi realizada por meio do “teste t” dependente. O tamanho do efeito (TE) foi calculado 
de acordo com a fórmula: TE = √𝑡2/𝑡2  + 𝑑𝑓 (ROSENTHAL, 1991). 
Para análise de concordância entre o LV1 e o LVFC foi utilizado o método de 
Bland-Altman, que permite a análise do viés (o quanto a diferença entre os métodos se 
afasta do valor zero), o erro (a dispersão dos pontos das diferenças entorno da média), e 
a presença de outliers e tendências (BLAND; ALTMAN, 1999).  
A mínima diferença necessária para ser considerada real (MDCR) foi calculada a 
partir da reprodutibilidade da medida do LV1 identificado a partir de dois critérios, 
inspeção visual do aumento do V̇E/V̇O2 sem aumento recíproco do V̇e/V̇CO2 e método “V 
Slope” (viés= -0,03 ± 0,55, coeficiente de correlação intraclasse= 0,73, e limites de 
concordância entre -1,1 e 1,1), utilizando a fórmula (MDCR= erro padrão da medida x 
1,96 x √2 (WASSERMAN, 1986; WEIR, 2005). Tal análise indicou que uma diferença 
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de 0,87 km/h entre os métodos é necessária para ser considerada real. No entanto, como 
o protocolo do presente estudo foi caracterizado por incrementos de 0,5 km/h a cada 
estágio, uma diferença > 1 km/h [ou > 1 equivalente metabólico-MET= 3.5mL (kg.min)-
1] entre o LV1 e os diferentes métodos de análise do LVFC foi adotada como a MDCR. 
O cálculo do tamanho amostral foi realizado considerando um valor de α = 0,05, 
β = 0,20 e um tamanho do efeito = 0,50, para um teste T dependente bilateral (visto que 
cada método alternativo será comparado ao método padrão-LV1), o que indicou a 
necessidade de uma amostra de 28 participantes para um poder de 0,80. Prevendo a 
divisão da amostra total em 2 subgrupos e uma possível exclusão de participantes durante 
a análise de dados, foram avaliadas 61 participantes no presente estudo.  O poder 
estatístico e o tamanho da amostra foram calculados utilizando o software G*Power 
(Versão 3.1.7).   
Para verificar a possível influência do grau de modulação parassimpática no início 
do teste de esforço e do nível de aptidão cardiorrespiratória sobre a concordância entre os 
métodos, foram criados subgrupos identificados como “Limite inferior-LI” (< mediana, 
n=31) e “Limite superior-LS” (> mediana, n=30) a partir dos valores de V̇O2max 
[mediana= 35.9 [mL (kg.min)-1]] e do índice SD1 no primeiro estágio do teste de esforço 
(SD1inicial, median= 9.7 ms). Adicionalmente, foram criados 2 subgrupos de participantes 
a partir de suas características antropométricas, um com peso normal (LI, n=45, IMC= 
22.1 ±1.5 kg/m2, PG%= 19.8 ± 3.3%, circunferência abdominal= 75.8 ± 5.1) e outro com 
sobrepeso (LS, n=16, IMC= 27.1 ±1.5 kg/m2, PG%= 27.4 ± 5.8%, circunferência 
abdominal= 86.4 ± 7.7 cm). 
 O teste Q de Cochran foi utilizado para verificar a associação entre a proporção 
de viés < ou > 1 km/h e os diferentes métodos de análise do VFC. O teste Qui-quadrado 
(χ2) de independência foi utilizado para verificar a associação entre a proporção de viés < 
ou > 1 km/h e os subgrupos criados a partir da amostra total (LI e LS). Quando os 
pressupostos para o uso do χ2 de independência foram violados, o teste de Fisher foi 
considerado para análise. Os cálculos da Chance-corrected measurements e do “V” de 
Cramer foram adotados como estratégias para medida do TE para os testes Q de Cochran 
e χ2 de independência, respectivamente. 
As diferenças entre as comparações instituídas foram consideradas 
estatisticamente significativas quando as probabilidades bicaudais de suas ocorrências 
devido ao acaso (erro do tipo I) foram menores ou iguais a 5% (p≤ 0,05). O processamento 
estatístico dos dados foi realizado por meio do software Statistical Package for Social 
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Sciences (SPSS 20.0) e a composição dos gráficos por meio do software GraphPad Prism 
(versão 7). 
 
7 RESULTADOS 
Na tabela 1 estão descritas as características fisiológicas e antropométricas das 
participantes. Como pode ser observado, todas as variáveis fisiológicas e antropométricas 
estão de acordo com os critérios de normalidade. 
Foi observada uma alta reprodutibilidade entre os avaliadores para as medidas do 
LV1 [CCI= 0,93 (0,89; 0,96)] e do LVFC [CCI= 0,91 (0,86; 0,95)] determinado por 
critério visual, sendo necessária a intervenção de um terceiro avaliador em apenas 4 
ocasiões. A reprodutibilidade para os demais critérios de determinação do LVFC não foi 
calculada, visto que os mesmos são determinados por procedimentos matemáticos.  
Não foram observadas diferenças entre o V̇O2 ou a velocidade correspondente ao 
LV1 e as intensidades observadas nos métodos HRVTVisual [V̇O2: (p=0,27, TE < 0,10), 
Carga: (p=0,29, TE < 0,10)], HRVTDmax [V̇O2: (p=0,47, TE < 0,10), Carga: (p=0,45, TE 
< 0,10)] e HRVT3ms [V̇O2: (p=0,77, TE < 0,10), Carga: (p=0,91, TE < 0,10)]. Por outro 
lado, maiores valores de V̇O2 (p=0,01, TE < 0,10) e carga de trabalho (p=0,006, TE < 
0,10) foram observados para o LV1 quando comparado ao HRVT1ms (Figura 4b). 
Na figura 5 estão representadas as análises de concordância entre o LV1 e o e os 
diferentes métodos de análise do LVFC considerando a amostra total (n=61) e os 
subgrupos LI e LS de acordo com o grau de modulação parassimpática no início do teste 
de esforço, do nível de aptidão cardiorrespiratória e do IMC das participantes. 
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Tabela 1. Caracterização antropométrica, hemodinâmica e 
funcional das participantes do estudo (n=61) 
Variáveis   Média (±) 
Idade (anos)   24,5 ± 4,6 
Massa corporal (kg)   61,8 ± 8,1 
IMC (kg/m2)   23,4± 2,6 
Circunferência abdominal (cm)  78,6 ± 7,5 
Percentual de Gordura (%)  21,9 ± 5,3 
FCrep (bpm)   70,5 ± 9,3 
PAS (mmHg)   112,4 ± 7,5 
PAD (mmHg)   68,2 ± 6,4 
FR (ciclos/min)   16,1 ± 3,6 
V̇O2max [ml (kg.min)-1]   36,6 ± 6,1 
V̇O2LV1 [ml (kg.min)-1] 22,6 ± 5,4 
SD1inicial (ms) 12,1 ± 7,6 
IMC= índice de massa corporal, FCrep= frequência cardíaca em repouso, 
PAS= pressão arterial sistólica, PAD= pressão arterial diastólica, FR= 
Frequência respiratória, V̇O2max= Consumo máximo de oxigênio, V̇O2LV1 
Consumo de oxigênio no 1° limiar ventilatório, SD1inicial= SD1 registrado 
no início do teste de esforço.  
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Figura 4. a) Ilustração da análise do limiar de variabilidade da frequência cardíaca a partir 
dos diferentes métodos adotados no presente estudo. b) Análise comparativa entre a 
velocidade e o consumo de oxigênio correspondente ao LV1 e os diferentes métodos de 
determinação do limiar de variabilidade da frequência cardíaca. 
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Figura 5. Análise de concordância entre o LV1 e os diferentes métodos de determinação 
do LVFC considerando a amostra total e os subgrupos criados de acordo com o grau de 
modulação parassimpática, nível de aptidão cardiorrespiratória e IMC.
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Análise comparativa das frequências absolutas e relativas dos indivíduos em que 
a diferença entre o LVFC e o LV1 foi < 1km/h estão representadas na Figura 6. 
Considerando a amostra total, não foram observadas associações significativas entre os 
métodos de determinação do LVFC e a proporção de viés < 1km/h (χ2 (3)= 5,6; p= 0,13; 
R < 0,10). Da mesma forma, não foram observadas associações entre o nível de 
modulação parassimpática e a proporção de viés < 1km/h para os métodos HRVTVisual 
(Fisher’s exact test, p= 0.35, Phi= 0.17), HRVTDmax (Fisher’s exact test, p= 0.61, Phi= 
0.13), and HRVT3ms (Fisher’s exact test, p= 0.42, Phi= 0.15). Entretanto, uma maior 
proporção de viés < 1km/h foi observada em participantes com alto grau de modulação 
parassimpática considerando o método HRVT1ms. 
Figura 6. Frequências absolutas e relativas dos participantes em que a diferença entre o 
LV1 e os diferentes métodos de determinação do LVFC foi < 1km/h. 
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8 DISCUSSÃO 
O presente estudo investigou a concordância entre o LV1 e quatro diferentes 
métodos de análise do LVFC. Ademais, foi investigado se tais concordâncias estão na 
dependência do grau de modulação cardiovagal, do nível de aptidão cardiorrespiratória 
ou do IMC do avaliado. Confirmando parcialmente as hipóteses inicias, os principais 
achados do presente estudo demonstram que: a) não foram observadas diferenças entre as 
cargas correspondentes ao LV1 e os diferentes métodos de determinação do LVFC, exceto 
para o método HRVT1ms; b) considerando a amostra total, a média, o desvio padrão e o 
erro padrão do viés foram identificados dentro da MDCR, exceto para o LVFC1ms; c) os 
limites de concordância entre o LV1 e o LVFC foram maiores que a MDCR em todas as 
análises realizadas; d) embora os limites de concordância entre os limiares sejam maiores 
que a MDCR, essas diferenças foram de aproximadamente 0,5 km/h nos métodos visual 
e Dmax; e) menores limites de concordância foram observados quando os métodos visual 
e Dmax foram utilizados para  a identificação do LVFC; f) 81.9 a 91.8% dos participantes 
apresentaram um viés abaixo da MDCR dependendo do método utilizado para 
determinação do LVFC. Adicionalmente, menores limites de concordância foram 
observados em participantes com maiores níveis de modulação parassimpática cardíaca e 
aptidão cardiorrespiratória, mas com limitada/inconsistente influência do IMC sobre a 
concordância entre os métodos. 
Apesar da carência de associação entre os métodos de análise do LVFC e a 
frequência de viés < 1km/h, a menor dispersão do viés indicada pelo DP, EP e limites de 
concordância revelam que o HRVTVisual e o HRVTDmax são mais apropriados para a 
estimativa do LV1 em mulheres quando comparados aos métodos HRVT1ms e HRVT3ms. 
De fato, a limitação do uso de valores fixos para a determinação do LVFC foi previamente 
discutida por Cruz et al. (2019a) e pode ser visualizada na Figura 4a. Nessa imagem pode 
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ser visualizado que, apesar da estabilidade do índice SD1 ocorrer a 6 km/h, o HRVT3ms é 
identificado apenas no estágio seguinte devido a uma pequena diferença de 0,2 ms. Em 
oposição a essas observações, um menor viés foi previamente reportado para o método 
HRVT3ms comparativamente ao HRVTVisual em homens jovens, o que levou os autores a 
recomendar o uso preferencial do HRVT3ms para a estimativa do LAn nessa população 
(QUEIROZ et al., 2018). Entretanto, considerando que no estudo de Queiroz et al. (2018) 
a diferença entre os vieses foi de apenas aproximadamente 2 mL de O2. kg. min-1 e que 
limites de concordância sutilmente menores foram observados para o método LVFCVisual, 
nossa interpretação desse estudo é de que o LVFCVisual apresentou uma concordância com 
o LV1 similar à observada para o método LVFC3ms em termos aplicados.  
A escolha de critérios matemáticos para a identificação do LAn por meio de 
diferentes técnicas, como o limiar de lactato, LV1 ou o LVFC, pode ser justificada pela 
possibilidade de excluir a subjetividade da análise e reduzir o risco de viés na 
identificação dos limiares (CANDIDO et al., 2015). No entanto, considerando que a 
atividade do sistema nervoso autônomo é altamente dinâmica, a adoção de um valor fixo 
para a identificação dos limiares se torna uma conduta questionável. De fato, uma menor 
reprodutibilidade do LVFC foi recentemente identificada para essa abordagem 
comparativamente ao método visual (CRUZ et al., 2019a), o que reforça a limitação do 
uso do LVFC determinado a partir de valores fixos para a estimativa do LAn. Em tempo, 
é importante destacar que os “pontos de corte” comumente adotados para identificação 
do LVFC (1 ou 3ms) são arbitrários e algumas vezes não são alcançados mesmo quando 
o indivíduo se encontra em esforço máximo, especialmente quando o índice r-MSSD é 
utilizado para a identificação do LVFC (QUEIROZ et al., 2018). 
A análise dos subgrupos revelou que a concordância entre o LV1 e o LVFC pode 
ser influenciada principalmente pelo grau de modulação cardiovagal e nível de aptidão 
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cardiorrespiratória do avaliado. Considerando o status autonômico, os achados do 
presente estudo indicam que, em indivíduos com baixa modulação parassimpática 
cardíaca em repouso, a depressão precoce da atividade parassimpática durante o teste de 
esforço incremental pode não estar relacionada ao LAn. Tal observação é 
matematicamente e biologicamente plausível, visto que um indivíduo com baixa 
modulação parassimpática em repouso (ex. SD1= 3,5 ms) pode alcançar a estabilização 
da atividade parassimpática com o mínimo de esforço, o que ocorre quando o índice SD1 
alcança valores próximos a 2-3 ms. Assim, apesar do fato de que estudos prévios 
confirmaram a validade do uso do LVFC em pacientes que usualmente apresentam uma 
baixa modulação parassimpática, como diabéticos do tipo 2 (SALES et al., 2011), 
indivíduos com sobrepeso ou obesidade (QUEIROZ et al., 2018) e cardiopatas 
(MOUROT et al., 2012), sob nosso conhecimento, esse é o primeiro estudo a demonstrar 
que a concordância entre o LVFC e o LV1 é mais baixa em indivíduos com baixo grau de 
modulação parassimpática sobre o coração.   
As medidas de dispersão (DP, EP e limites de concordância) revelam que a 
concordância entre o LV1 e os diferentes métodos de determinação do LVFC é mais 
promissora em participantes com níveis mais altos de aptidão cardiorrespiratória. A 
validade do LVFC para a estimativa do LV1 foi previamente confirmada em participantes 
com diferentes níveis de aptidão cardiorrespiratória, como atletas jovens (51,6 ± 6,2 
[mL(kg.min)-1]), jovens não atletas (36,8 ± 5,6 [mL(kg.min)-1]) e diabéticos do tipo 2 
(20,6 ± 4,3 [mL(kg.min)-1]), mas a possível influência do nível de aptidão 
cardiorrespiratória sobre tal validade foi timidamente explorada pela comunidade 
científica. Nesse sentido, foi recentemente identificada uma correlação significativa entre 
a taxa de trabalho correspondente ao LV1 e o LVFC em homens com “baixa” aptidão 
cardiorrespiratória, o que não ocorreu para o grupo com alta aptidão cardiorrespiratória 
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(SOARES-CALDEIRA et al., 2020). Esses dados levaram os autores a questionar o uso 
do LVFC como um indicador do LAn em participantes com alta aptidão 
cardiorrespiratória, o que está em oposição aos nossos achados. No entanto, é importante 
destacar que, além de ter sido uma pesquisa conduzida com homens, no estudo de Soares-
Caldeira et al. (2020), os dois subgrupos (baixa e alta aptidão cardiorrespiratória) 
apresentaram um VO2max superior ao observado em nossa amostra, o que talvez explique 
a divergência entre os achados. 
O efeito do IMC sobre a concordância entre os limiares foi inconsistente. A única 
medida que se mostrou mais promissora em indivíduos com sobrepeso, 
comparativamente aos participantes com peso normal, foi o HRVT3ms. Entretanto, diante 
da carência de efeitos do IMC sobre a concordância entre o LV1 e os demais métodos de 
análise do LVFC, é possível que tal achado resulte do acaso e/ou da discrepância entre o 
tamanho da amostra nos dois grupos (16 vs 45 participantes). Além disso, a concordância 
entre o LV1 e o LVFC foi previamente confirmada em adultos com peso normal, 
sobrepeso e obesidade (QUEIROZ et al., 2018), achado corroborado por um outro estudo 
com adolescentes (VASCOCELLOS et al., 2015). Em geral, esses achados sugerem que 
o LVFC emerge com uma ferramenta prática e alternativa para a estimativa do LV1 em 
participantes com diferentes níveis de IMC, mas o efeito do perfil antropométrico sobre 
a concordância entre os métodos precisa ser investigado de forma mais robusta em 
pesquisas futuras. 
 Uma boa concordância entre o LVFC e o LV1 ou LL foi previamente reportada 
em homens (MOUROT et al., 2012; QUEIROZ et al., 2018) ou grupos amostrais 
compostos por homens e mulheres (KARAPETIAN; ENGELS; GRETEBECK, 2008; 
SALES et al., 2011; SHIRAISHI et al., 2018). Nesse cenário, nossos achados oferecem 
importantes informações à literatura atual ao demonstrar que o LVFC pode ser utilizado 
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como um método alternativo para a estimativa do LAn em uma amostra composta 
exclusivamente por mulheres. Adicionalmente, é importante notar que a validade do 
LVFC para a estimativa do LAn tem sido investigada predominantemente em testes 
conduzidos em cicloergômetro (KARAPETIAN; ENGELS; GRETEBECK, 2008; 
QUEIROZ et al., 2018; SALES et al., 2011; VASCONCELLOS et al., 2015). Nesse 
sentido, os resultados do presente estudo revelam que o LVFC pode ser utilizado para 
estimativa do LAn em mulheres quando a esteira rolante é o ergômetro de preferência 
para a condução do teste incremental, fato previamente reportado em homens (CUNHA 
et al., 2014).  
 É importante destacar que a recomendação do uso do LVFC para a estimativa do 
LAn não é consensual. Foi recentemente observado que o LVFC superestimou a 
intensidade correspondente ao LAn, determinado pela máxima fase estável do lactato 
sanguíneo, em uma amplitude de 14,6 a 19,8 watts (SCHMIDT et al., 2019). No entanto, 
nesse estudo os iR-R e o lactato sanguíneo foram mensurados em diferentes protocolos 
de esforço realizados com intervalos de até 4 semanas. Assim, visto que as respostas 
fisiológicas/metabólicas são dependentes do protocolo empregado durante o teste de 
esforço (VUCETIC et al., 2014) e que existe uma variação interdias para ambas as 
técnicas (CEREZUELA-ESPEJO et al., 2018; CRUZ et al., 2017), é possível que a 
superestimativa do LAn pelo método do LVFC resulte primariamente dessas possíveis 
fontes de viés. Ademais, é importante destacar que, apesar da crítica ao uso do LVFC por 
parte de Schmidt et al. (2019), a superestimativa observada foi de aproximadamente 20 
watts, o que talvez possa ser pouco relevante em um contexto prático.  
 Outro ponto importante a ser discutido é a carência de critérios sólidos para 
identificar o que seria uma “boa concordância” ou uma “concordância aceitável” entre os 
limiares (baseados nos limites de concordância) em parte dos estudos destinados ao tema 
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em questão. Por exemplo, Schimidt et al. (2019) classificaram a concordância entre o 
LVFC e a máxima fase estável do lactato sanguíneo observada em seu estudo como 
“moderada a forte”, mas não apresentaram qualquer justificativa teórica para tal 
classificação, conduta adotada também por Leprêtre et al. (2013). Ainda sobre a 
interpretação dos dados, é comum a inferência sobre a validade do LVF baseado em 
análises de correlação ou a partir de testes comparativos, condutas estatísticas 
complementares que não permitem inferência apropriadas sobre a validade de um 
determinado instrumento (ALTMAN; BLAND, 1983; BLAND; ALTMAN, 1999). Por 
fim, alguns autores fazem suas inferências baseados no viés (média das diferenças) 
observado entre os limiares, uma abordagem questionável visto que o viés é altamente 
sensível à regressão à média. Por exemplo, em uma amostra de 20 participantes em que 
na metade dos casos o LVFC subestime o LV1 em 3 km.h
-1 e na outra metade o 
superestime na mesma proporção, será observado um viés igual a zero, apesar da 
ocorrência de desvios de 3 km.h-1 em todos os participantes. Dessa forma, é importante 
que pesquisas futuras, além da interpretação do viés, façam suas inferências considerando 
diferentes medidas de dispersão.  
 No sentido de estabelecer objetivamente o que seria uma concordância “aceitável” 
entre o LVFC e o LV1, a MDCR foi calculada no presente estudo a partir da concordância 
entre dois métodos tradicionalmente utilizados para a identificação do LV1. Nessa 
abordagem, foi entendido que uma diferença entre o LVFC e o LV1 menor ou igual a 
diferença observada entre esses dois métodos é aceitável. Assim, a MDCR entre o LVFC 
e o LV1 adotada no presente estudo foi de 1 km/h, diferença que não foi observada na 
grande maioria dos participantes do estudo (81.9 a 91.8%). Ademais, quando os métodos 
LVFCVisual e LVFCDmax foram adotados, os limites de concordância excederam a MDCR 
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em apenas aproximadamente 0.5 km/h, o que talvez seja negligenciável considerando a 
população não atleta. 
 A investigação sobre os mecanismos fisiológicos envolvidos na relação entre o 
LV1 e o LVFC está fora do escopo do presente estudo, mas alguns potenciais mecanismos 
podem ser conjecturados. Durante um teste de esforço incremental, estímulos centrais e 
periféricos promovem uma gradual redução da atividade parassimpática sobre o coração 
(MICHAEL; GRAHAM; DAVIS, 2017; TULPPO et al., 1996), a qual sofre estabilização 
em intensidade próxima ao LAn (RAMOS-CAMPO et al., 2016; SHIRAISHI et al., 
2018). A partir da intensidade correspondente ao LAn ocorre um substancial aumento da 
atividade neural simpática e liberação de catecolaminas circulantes (SCHNEIDER; 
MCLELLAN; GASS, 2000), o que tem sido apontado como um importante estímulo para 
o aumento da produção de CO2 e da ventilação, características que descrevem o LV1 
(WASSERMAN, 1986). No entanto, é importante destacar que os mecanismos 
fisiológicos que explicam a dinâmica ventilatória durante o exercício permanecem 
controversos e apenas parcialmente conhecidos. Assim, a relação fisiológica entre o 
LVFC e o LV1 ainda precisa ser explorada em pesquisas futuras. 
 Uma das principais limitações do presente estudo foi o uso do IMC e das dobras 
cutâneas para a caracterização antropométrica das participantes. Notavelmente, o IMC 
pode superestimar a gordura corporal em indivíduos com grande volume muscular 
(STEGENGA et al., 2014) e o cálculo do percentual de gordura utilizando a fórmula de 
Jackson, Pollock e Ward’ apresenta um erro padrão de aproximadamente 4% 
(JACKSON; POLLOCK; WARD, 1980). Por outro lado, a adoção de diferentes 
indicadores antropométricos no presente estudo (IMC, %G e circunferência abdominal) 
minimizam essas limitações e demonstra de fato que o grupo de indivíduos com sobrepeso 
apresenta indicadores de adiposidade menos favoráveis comparativamente ao grupo de 
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peso normal. Outra limitação foi a falta de padronização dos contraceptivos orais 
adotados pelas participantes. É possível que a composição das pílulas possa alterar o 
status autonômico das usuárias e, consequentemente, a concordância entre o LVFC e o 
LV1, hipótese que precisa ser investigada em pesquisas futuras. Por fim, destaca-se ainda 
como limitação o uso de duas técnicas de estimativa do LV1 para o cálculo da MDCR, o 
que poderia ser feito de forma mais robusta por meio da reprodutibilidade interdias da 
técnica adotada como referência no presente estudo.  
 Apesar das limitações descritas, vários aspectos inovadores do presente estudo 
podem ser destacados: a) sob nosso conhecimento, esse é o primeiro estudo a investigar 
a concordância entre o LVFV e o LV1 em amostra composta exclusivamente por 
mulheres; b) Esse estudo avaliou uma amostra representativa que foi segmentada em 
subgrupos de acordo com o grau de modulação parassimpática, nível de aptidão 
cardiorrespiratória e IMC; c) A avaliação de quatro métodos de determinação do LVFC 
permitiu uma análise abrangente da validade do LVFC. Notavelmente, nossos achados 
contribuem de forma robusta para o avanço científico no campo da fisiologia do exercício 
e são acompanhados de uma aplicação prática importante, demonstrando que o LVFC 
consiste em uma alternativa válida para a estimativa do LAn em mulheres jovens 
submetidas a um teste incremental conduzido em esteira rolante.  
 Como perspectivas futuras, destaca-se a necessidade de se investigar a validade 
do LVFC em mulheres com diferentes condições clínicas, avaliadas em diferentes 
ergômetros e adotando diferentes protocolos incrementais durante o teste de esforço 
incremental. Adicionalmente, pesquisas que avaliem a validade do LVFC em testes 
incrementais de campo podem aumentar a aplicabilidade da medida e contribuir de forma 
robusta para o avanço no campo da avaliação da capacidade funcional aeróbia. 
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9 CONCLUSÃO 
Os achados do presente estudo revelam uma concordância satisfatória entre o 
LVFC e o LV1 em mulheres jovens, principalmente quando os métodos visual e Dmax 
foram utilizados para a identificação da estabilidade parassimpática durante o teste 
incremental. Ademais, os limites de concordância foram menores em participantes com 
maiores níveis de aptidão cardiorrespiratória e grau de modulação parassimpática sobre 
o coração no início do teste de esforço. Por fim, foi observado um impacto inconsistente 
do IMC sobre a concordância entre os limiares. 
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